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Abstract Öz 
Purpose: The aim of this study was to compare the 
efficacy and early-late results of subtotal 
parathyroidectomy and total parathyroidectomy/auto 
transplantation without cryopreservation conducted on 
cases with secondary hyperparathyroidism (HPT).  
Materials and Methods: 68 patients with secondary HPT 
who had parathyroidectomy were analysed retrospectively. 
In group1 (n=47) subtotal parathyroidectomy, in group2 
(n=21) total parathyroidectomy/auto transplantation 
without cryopreservation were performed in our clinic. 
Patients’ demographic characteristics and clinical features 
were evaluated.   
Results: In group1 8 patients (14.9%), in group2 17 
patients (76.2%) had concurrent thymectomies. The rates 
of persistant HPT in group1 and group2 were 14.9% 
(n=7), 4.8% (n=1) respectively. In group2 no recurrent 
HPT was seen, in group2 10.6% (n=5) of the patients had 
recurrent HPT. The reasons of persistent and recurrent 
HPT were ectopic or supernumerary glands in 69.2% 
(n=9) of the patients.   
Conclusion:. In patients with end stage renal failure and 
secondary HPT, bilateral cervical thymectomy concurrent 
with total parathyroidectomy/auto transplantation without 
cryopreservation can be applied as a safe and efficient 
surgical procedure. 
Amaç: Bu çalışmada, kliniğimizde sekonder 
hiperparatiroidizm (HPT) olgularına uygulanan subtotal 
paratiroidektomi ve kriyoprezervasyonsuz total 
paratiroidektomi ve ototransplantasyon cerrahi 
yöntemlerinin erken ve geç dönem sonuçları ve 
etkinliklerinin karşılaştırılması amaçlanmıştır. 
Gereç ve Yöntem: Çalışmaya paratiroidektomi yapılan 68 
sekonder HPT hastası dahil edildi ve hastalar retrospektif 
olarak değerlendirildi. Subtotal paratiroidektomi yapılan 
hastalar grup 1 (n=47) olarak, total paratiroidektomi ve 
ototransplantasyon yapılan hastalar grup 2 (n=21) olarak 
sınıflandırıldı. Hastaların demografik ve klinik özellikleri 
değerlendirildi. 
Bulgular: Ameliyatta, grup 1’de 8 hastaya (%14.9), grup 
2’de 17 hastaya (%76.2) eş zamanlı timektomi yapıldı. 
Grup 1’de görülen persistan hiperparatiroidi (HPT) oranı 
%14.9 (n=7) iken, grup 2’de %4.8 (n=1) idi. Rekürren 
HPT grup 2’de görülmezken, grup 1’de %10.6 oranında 
(n=5) görüldü. Tüm hastalar değerlendirildiğinde, persistan 
veya rekürren HPT gelişen hastaların %69.2’sinde (n=9) 
neden, ektopik veya süpernumara bez varlığıydı. 
Sonuç: Son dönem böbrek yetmezlikli sekonder HPT 
tanılı hastalara, bilateral servikal timektominin eklendiği, 
kriyoprezervasyonsuz total paratiroidektomi ve 
ototransplantasyon tekniği, güvenli ve etkili bir cerrahi 
seçenek olarak uygulanabilir. 
Key words: Hyperparathyroidism, secondary, 
parathyroidectomy, autotransplantation, thymectomy. 
Anahtar kelimeler: Hiperparatiroidi, sekonder, 
paratiroidektomi, transplantasyon, otolog, timektomi 
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GİRİŞ  
Hiperparatiroidi (HPT), paratiroid bezlerinin en sık 
görülen fonksiyon bozukluğudur ve paratiroid 
bezlerinden aşırı parathormon salınımı sonucu 
ortaya çıkan klinik bir tablodur. Önceleri seyrek 
görülen bir hastalık olduğu düşünülürken, 
günümüzde poliklinikte tespit edilen 
hiperkalsemilerin en sık sebebi olduğu 
bilinmektedir1.  
Sekonder hiperparatiroidi (sHPT), başka bir sebebe 
bağlı parathormon (PTH) düzeyi yüksekliğidir. 
Sekonder hiperparatiroidiye en sık yol açan 
nedenlerin başında, son dönem böbrek yetmezliği 
(SDBY) yer almaktadır. Böbrek yetmezliğinin doğal 
seyri nedeniyle hastalarda  sHPT'nin progresyon 
gösterdiği ve morbidite ve mortalitenin artmasına 
neden olduğu bilinmektedir2. sHPT’nin medikal 
tedavisinde fosfat bağlayıcılar, vitamin D, 
selektif/nonselektif vitamin D reseptör aktivatörleri,  
kalsimimetikler gibi ajanlar yer alır3. Ancak 
uygulanan tıbbi tedavilerin başarılı olmadığı, ilaçlara 
bağlı yan etkilerin ortaya çıktığı, ilaçlara erişimin 
mümkün olmadığı durumlarda cerrahi tedavi 
gündeme gelmektedir4,5. Paratiroidektomi sonrası, 
sHPT’ye bağlı gelişen kardiyovasküler mortalite riski 
azalmakta ve biyokimyasal parametreler hızlı bir 
şekilde normale dönmektedir6. En sık uygulanan 
cerrahi yaklaşımlar, subtotal paratiroidektomi 
(SPTP) veya total paratiroidektomi ve normal 
gözüken bir bezin bir kısmının sternokleidomastoid 
kas ya da önkol brakioradyal kası içerisine 
ototransplantasyonudur (TPOT). Seçilecek cerrahi 
yaklaşımla ilgili olarak, hastalığın rekürrensi, 
ameliyatın morbiditesi ve hipoparatiroidizm gelişme 
riski dikkate alınmalıdır. SPTP sonrası, hipokalsemi 
ve kalıcı hipoparatiroidizm gelişme riski daha azken, 
TPOT sonrası, hastalık rekürrensi riski, dolayısıyla 
reoperatif boyun cerrahisi riski daha azdır7. Bu 
nedenlerden dolayı seçilecek paratiroidektomi 
yöntemi konusunda tartışmalar devam etmektedir. 
Çalışmamızda, SDBY’ne bağlı oluşan sHPT’li 
hastalarda uygulanan SPTP ve kriyoprezervasyonsuz 
TPOT cerrahi yöntemlerinin erken ve geç dönemde 
sonuçlarını ve etkinliklerini karşılaştırmak 
amaçlanmıştır.  
GEREÇ VE YÖNTEM 
Bu çalışma, Ocak 2003 ile Aralık 2009 tarihleri 
arasında Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi Genel 
Cerrahi Kliniği’nde, kronik böbrek yetmezliğine 
bağlı gelişen sHPT tanısı almış ve paratiroidektomi 
yapılmış hastaların, retrospektif olarak 
değerlendirilmesi ile yapıldı. Subtotal 
paratiroidektomi yapılan hastalar grup 1(n=47),  
kriyoprezervasyonsuz ototransplantasyonlu total 
paratiroidektomi yapılan hastalar grup 2 (n=21) 
olarak sınıflandırıldı.  
sHPT tanısı, kronik böbrek yetmezliği olan 
hastalarda yüksek serum PTH düzeyi varlığı ile 
koyuldu. Takiplerinde, yüksek dönüşüm hızlı kemik 
hastalığı gelişmesi nedeniyle yüksek alkalen fosfataz 
düzeyleri saptanan, yapılan ultrasonografide (USG) 
büyümüş paratiroid bezleri saptanan, medikal 
tedaviye rağmen dirençli hiperfosfatemi, kaşıntı, 
kemik-eklem ağrısı, kas güçsüzlüğü gibi ciddi 
semptomları bulunan hastalara ameliyat endikasyonu 
koyuldu. Çalışmamıza SPTP yapılmış 47 hasta ve 
kriyoprezervasyonsuz TPOT yapılmış 21 hasta dahil 
edildi. Hasta dosyalarından; yaş, cinsiyet, SDBY 
süresi, varsa ameliyat öncesi hastalık semptomları, 
serum kalsiyum (Ca (mg/dL)), Parathormon (PTH 
(pg/mL)), Fosfor (P (mg/dL)) ve Alkalen Fosfataz 
(ALP (U/L)) düzeylerine bakıldı. Daha sonra 
ameliyat notlarından tüm hastaların; ameliyat süresi, 
hastalıklı bez sayısı, hastalara eş zamanlı uygulanan 
tiroidektomi ve timektomi ve donuk kesit (frozen 
section) patoloji bilgileri değerlendirildi. Ameliyat 
sonrası dönemde de, 48. saat, 1. hafta, 3., 6. ve 12. 
aylarda kontrol amaçlı bakılan serum Ca, P, PTH ve 
ALP düzeyleri bilgisayar kayıtlarından elde edildi.  
Tüm hastalara USG ve Tc99m sestamibi sintigrafisi 
ile lokalizasyon çalışmaları yapıldı. Ultrasonografi ile 
paratiroid bezlerinin şekli, yapısı ve büyüklüğü ile 
birlikte her iki tiroid lobu da yapısal olarak 
değerlendirildi. USG ile eş zamanlı tiroid hastalığı 
tespit edilen hastalarda, nodül büyüklüğü, hasta hika-
yesi ve USG görüntüleme bulguları esas alınarak, 
hastalara tiroid ince iğne aspirasyon biyopsisi 
uygulanarak patolojik inceleme yapıldı. 
Subtotal ya da total paratiroidektomi kararı cerrah 
tarafından verildi. Her iki grupta da bilateral 
paratiroid bezleri eksplore edildi, makroskopik ve 
donuk kesit inceleme ile paratiroid bezleri 
tanımlandıktan sonra grup 1’deki hastalara, 
morfolojik olarak normale en yakın görünen ve 
kanlanması en iyi durumda olan bezin yaklaşık 50 
mg’ı kalacak şekilde (bezin yaklaşık 1/2 - 1/3’ü) 
subtotal paratiroidektomi yapıldı, remnant doku 
metal cerrahi klip ile işaretlendi. Grup 2’deki 
hastalara, total paratiroidektomi uygulandı, 
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morfolojik olarak normale en yakın görünen bez +4 
°C serum fizyolojik içinde soğutulduktan sonra 
yaklaşık 20–30 adet, 1 mm3’lük parçalara ayrıldı, 
baskın olmayan önkol brakioradiyal kası içerisine 
yerleştirildi. Grup 1’de 24 hastaya, grup 2’de 12 
hastaya tiroid bezi patolojisi nedeniyle eş zamanlı  
tiroidektomi, grup 1’de 8 hastaya, grup 2’de 17 
hastaya eş zamanlı timektomi yapıldı. 
Tüm hastalarda, serum Ca ve PTH düzeylerine 
ameliyat sonrası 2. günde bakıldı. Hastalar oral 
kalsiyum ve aktif vitamin D (calcitriol) ile taburcu 
edildi. İleri derecede hipokalsemi semptomları olan 
ve serum Ca düzeyi 7,5 mg/dL’nin altında olan 
hastalara intravenöz kalsiyum replasmanı yapıldı, 
serum Ca düzeyleri ve hipokalsemi semptomları 
düzelen hastalar oral kalsiyum ve vitamin D ile 
taburcu edildi. Tüm hastaların sonraki takipleri 3., 6. 
ve 12. aylarda yapıldı. PTH düzeyinin 10 pg/mL’nin 
altında olması ve 3 ay ve daha fazla hipokalsemi 
tedavisinin sürdürülmesi persistan hipoparatiroidi, 6. 
ayda PTH düzeyinin 300 pg/mL’nin üzerinde olması 
persistan HPT, 6 aydan sonra PTH düzeyinin tekrar 
300 pg/mL’nin üzerine çıkması rekürren HPT 
olarak değerlendirildi. Persistan veya rekürren HPT 
gelişen hastalara lokalizasyon çalışmaları tekrarlandı 
ve bu hastalar tekrar ameliyat edildi. İkinci 
ameliyatında, remnant doku lokalizasyonunda çok 
sayıda nodüler lezyon bulunan ve bu dokuların 
histopatolojik olarak incelenmesi sonucu paratiroid 
bezi nodüler hiperplazisi saptanan, reoperasyon 
sonrası hiperparatiroidizm semptom ve bulguları 
devam eden hastalara paratiromatozis tanısı koyuldu. 
İstatistiksel analiz 
İstatistiksel analizler SPSS yazılımı (Statistical 
Package fot the Social Sciences 11.0 SPSS, Chicago, 
IL, USA) kullanılarak yapıldı. Numerik verilerin 
dağılım analizi Kolmogorov-Smirnov testi 
kullanılarak yapıldı. Normal dağılımlı veriler 
ortalama ± standart sapma (ss) olarak ifade edildi. 
Kategorik veriler yüzde olarak verildi ve ki-kare testi 
ile karşılaştırıldı. Normal dağılan veriler bağımsız 
örneklem t-testi ile karşılaştırıldı. 0.05'ten küçük p 
değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
BULGULAR 
Hastaların demografik özellikleri, hastaların ameliyat 
öncesi semptom ve bulguları, ameliyat öncesi Ca, 
PTH, P ve ALP düzeylerine ait laboratuar sonuçları 
tablo 1’de, ameliyat bulguları tablo 2’de, ameliyat 
sonrası erken komplikasyonlar ve ameliyat sonrası 
Ca, PTH, P ve ALP düzeylerine ait laboratuar 
sonuçlarına ait bilgiler tablo 3’de özetlendi.  
USG ve Tc-99m methoxyisobutyl isonitril (MIBI) ile 
uygulanan paratiroid sintigrafisi çalışma 
gruplarımızdaki tüm hastalara yapıldı, ancak her iki 
görüntüleme yöntemiyle de ikiden fazla paratiroid 
bezi görüntülenemedi. 
Grup 1’deki hastaların 24’ünde (%51.1), grup 2’deki 
hastaların 12’sinde (%57.1) ameliyat öncesi yapılan 
USG ile, eşlik eden tiroid nodülleri saptandı. Bu 36 
hastanın, klinik özellikleri ve USG bulguları bir arada 
değerlendirildi ve eş zamanlı tiroidektomi planlandı, 
grup 1’de 8 hastaya total, 5 hastaya sağ lobektomi, 7 
hastaya sol lobektomi, 4 hastaya subtotal 
tiroidektomi, grup 2’de 3 hastaya total, 3 hastaya sağ 
lobektomi, 2 hastaya sol lobektomi, 4 hastaya 
subtotal tiroidektomi yapıldı. Tiroidektomi yapılan 
hastalarda malignite izlenmedi. 
Ameliyat sırasında, çıkarılan tüm dokulara donuk 
kesit inceleme yapıldı ve hepsinin sonucu paratiroid 
bezi ile uyumlu olarak bildirildi. Kesin patoloji 
sonucunda ise, tüm spesmenler diffüz ya da nodüler 
hiperplazi olarak rapor edildi.  
Hastaların takiplerinde, grup 2’deki 2 hastada 
postoperatif persistan hipoparatiroidizm gelişti. 
Hastalardan birinin üçüncü ay kontrol PTH düzeyi 
10 pg/mL, diğerinin 7 pg/mL ölçüldü, iki hastada 
da hipokalsemi bulgusu ortaya çıkmadı, iki hastanın 
da postoperatif 12. aydaki kontrol PTH düzeyleri 
normal olarak saptandı. Grup 1’de hiçbir hastada 
persistan hipoparatiroidi gelişmedi. 
Grup 1’de 5 (%10.6) hastada ektopik bez nedeniyle 
persistan hiperparatiroidi (HPT) gelişti, bu hastaların 
tamamında ilk ameliyatta çıkarılan bez sayısı 3’tü. 
Grup 2’de 1(%4.8)  hastada ektopik bez nedeniyle 
persistan HPT gelişti, bu hastada da ilk ameliyatta 
çıkarılan bez sayısı 3’tü. Grup 2’de başka persistan 
HPT tanısı alan hasta olmazken, grup 1’de 2 (%4.2) 
hastada da supernumara bez nedeniyle persistan 
HPT gelişti (Tablo 4). 
Rekürren HPT, grup 2’de saptanmazken, grup 1’de 
5 (%10.6) hastada saptandı (Tablo 5). Persistan veya 
rekürren HPT tanısı ile reoperasyon yapılan toplam 
13 (%19.1) hastanın takiplerinde, paratiromatozis 
tanısı alan 2 hasta dışında PTH düzeyleri normale 
döndü. 
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Tablo 1. Grupların demografik özellikleri, hastaların ameliyat öncesi semptom ve bulguları, ameliyat öncesi 
laboratuar bulguları. 
 Grup 1 (n=47) Grup 2 (n=21) p 
Yaş  41.9 ± 15.5 44.7 ± 14.6 0.484 
Cinsiyet (K/E) 14/33 7/14 0.770 
SDBY süresi 87.4 ± 43.9 77.1 ± 42.3 0.407 
Kemik-eklem ağrısı 36 (%76.6) 14 (%66.7) 0.391 
Kas güçsüzlüğü-Halsizlik 46 (%97.9) 20 (%95.2) 0.525 
Kaşıntı 34 (%72.3) 15 (%71.4) 0.938 
Yumuşak doku kalsifikasyonları 6 (%12.8) 2 (%9.5) 0.920 
T skoru -2.5 ± 1.5 -2.4 ± 1.3 0.775 
Ca (mg/dL) 10.4 ± 0.7 10.1 ± 0.6 0.190 
PTH (pg/mL) 1779.5 ± 559.4 1963.3 ± 895.5 0.795 
P (mg/dL) 6 ± 1.6 6.8 ± 1.1 0.056 
ALP (U/L) 662 ± 649.2 775.4 ± 861.4 0.770 
p<0.05 değeri istatistiksel olarak anlamlı 
Tablo 2. Grupların ameliyat bulguları. 
 Grup 1 (n=47) Grup 2 (n=21) P 
Bulunan bez sayısı    
3 5 (%10.6) 1 (%4.8) 0.461 
4 39 (%83) 17 (%81)  
5 3 (%6.4) 3 (%14.3)  
Tiroidektomi  24 (%51.1) 12 (%57.1) 0.643 
Timektomi  8 (%14.9) 17 (%76.2) <0.001 
p<0.05 değeri istatistiksel olarak anlamlı 
Tablo 3. Ameliyat sonrası erken komplikasyonlar ve ameliyat sonrası laboratuar bulguları takibi 
 Grup 1 (n=47) Grup 2 (n=21) P 
Seroma,Hematom 4 (%8.5) 2 (%9.5) 0.980 
Ses kısıklığı 3 (%6.3) 2 (%9.5) 0.641 
Vokal kord paralizisi (geçici) 0 1 (%4.7) 0.309 
Semptomatik hipokalsemi 11 (%23.4) 19 (%90.4) <0.001 
Takip süresi (ay) 36 ± 18.3 21.5 ± 11.1 0.002 
Kalsiyum (mg/dL) (Ortalama ± SD) 
  1.hafta 8.14 ± 0.8 7.2 ± 0.8 <0.001 
  6.ay 9.2 ± 1 9 ± 0.6 0.816 
  12.ay 10 ± 1.6 9.1 ± 0.5 <0.001 
PTH (pg/mL) (Ortalama ± SD) 
  1.hafta 373.1 ± 309.7 73.2 ± 246.4 <0.001 
  6.ay 412.2 ± 548.7 106.7 ± 316.6 <0.001 
  12.ay 503.0 ± 619.2 156.4 ± 530.4 <0.001 
Fosfor (mg/dL) (Ortalama ± SD) 
  1.hafta 4.3 ± 1.4 3.9 ± 0.9 0.391 
  6.ay 5.4 ± 1 4.3 ± 0.8 <0.001 
  12.ay 4.9 ± 1.2 2.5 ± 0.7 <0.001 
ALP (U/L) (Ortalama ± SD) 
  1.hafta 754.9 ± 655.7 878.9 ± 539.8 0.070 
  6.ay 405 ± 322.5 278.8 ± 222.3 0.128 
  12.ay 294.2 ± 306 261 ± 222.6 0.148 
p<0.05 değeri istatistiksel olarak anlamlı 
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Çalışmamızda, hasta gruplarında ektopik bez 
insidansı %8.8 (n=6), süpernumara bez insidansı ise 
%13.2 (n=9) olarak bulundu. Grup 1’de 3 (%6.4) 
hastada ve grup 2’de de 3 (%14.3) hastada ilk 
ameliyatta 5 adet paratiroid bezi saptandı, bu 
supernumara bezlerin 3 tanesi intratimik, 1 tanesi 
karotis kılıfı içi, 1 tanesi retroözofagial, 1 tanesi de 
intratiroidal yerleşimli idi.  
Tablo 4. Persistan hiperparatiroidizm nedenleri. 
 Grup 1 
(n=47) 
Grup 2 
(n=21) 
P 
Ektopik Bez 5 (%10.6) 1 (%4.8) 0.461 
Süpernumara 
Bez 
2 (%4.2) 0 0.337 
p<0.05 değeri istatistiksel olarak anlamlı. 
Grup 1’de 8 hastaya, grup 2’de 17 hastaya ilk 
ameliyatta eş zamanlı timektomi uygulandı, çıkarılan 
timus ve çevre dokuların histopatolojik 
incelemesinde toplam 7 adet intratimik yerleşimli 
paratiroid bezi olduğu saptandı. Rekürren ve 
persistan HPT tanısı alan 13 hastanın %69.2’sinde 
(n=9) neden, süpernumara bez (n=3, %23) ya da 
ektopik bez varlığı idi (n=6, %46.2). Bu hastalara 
yapılan reoperasyonlarda, ektopik ya da 
süpernumara bezlerin lokalizasyonları; 4 hastada 
intratimik, 2 hastada süperior mediasten, 1 hastada 
intratiroidal, 1 hastada karotis kılıfı içi, 1 hastada da 
retroözofagial olarak saptandı. Tüm hastalar 
değerlendirildiğinde, intratimik yerleşimli paratiroid 
bezi saptanan hasta sayısı 14 (%20.2), intratiroidal 
yerleşimli paratiroid bezi saptanan hasta sayısı 2 
(%2,9), karotis kılıfı içi yerleşimli paratiroid bezi 
saptanan hasta sayısı 2 (%2,9), süperior mediasten 
yerleşimli paratiroid bezi saptanan hasta sayısı 2 
(%2,9), retroözofagial yerleşimli paratiroid bezi 
saptanan hasta sayısı 2 (%2,9) olarak saptandı. 
Tablo 5. Persistan veya rekürren HPT gelişen hasta 
sayıları. 
 Grup 1 
(n=47) 
Grup 2 
(n=21) 
P 
Persistan 
HPT 
7 (%14.9) 1 (%4.8) 0.419 
Rekürren 
HPT 
5 (%10.6) 0 0.314 
p<0.05 değeri istatistiksel olarak anlamlı 
Rekürren ve persistan HPT gelişen toplam 13 
hastadan 10’una ameliyat öncesi Tc-99m sestamibi 
sintigrafisi yapıldı, 7 hastada (%70) patolojik bezler 
lokalize edilebildi. Bir hastada ise tek foton 
emisyonlu bilgisayarlı tomografi (SPECT) ile tanı 
koyuldu. Paratiromatozis tanısı alan 2 hastada 
reoperasyon öncesi yapılan lokalizasyon çalışmaları 
başarısız oldu. Hastaların ameliyat sonrası hastanede 
yatış süreleri; grup 1’de ortalama 4.8 ± 3 gün, grup 
2’de 5.2 ± 2.4 gün olarak saptandı.  
TARTIŞMA 
Sekonder hiperparatiroidinin son dönem böbrek 
yetmezliği (SDBY) ile ilişkisi ilk olarak 1934 yılında 
Albright tarafından fark edilmiştir 8. Günümüze 
kadar geçen zaman içinde sHPT’nin patofizyolojisi 
daha iyi anlaşılmıştır ve SDBY olan hastalarda, 
böbrek yetmezliğinin doğal seyri nedeniyle sHPT’nin 
progresyon gösterdiği ve mortalite ve morbiditeye 
neden olduğu gösterilmiştir.  
Sekonder hiperparatiroidi, SDBY’nin en sık görülen 
komplikasyonlarından biridir 9 ve hastalığın 
progresyonunu azaltmaya yönelik uygulanan medikal 
tedaviye rağmen, diyaliz programında olan SDBY 
hastalarında, kaşıntı, kemik-eklem ağrısı, patolojik 
kırıklar ve metabolik komplikasyonların gelişmesi 
nedeniyle, yıllık paratiroidektomi insidansı yaklaşık 
%2.5’tir 10,11.  
Stanbury ve arkadaşlarının 12 1960 yılında SPTP’yi, 
Alveryd’in 13 de 1969 yılında TPOT’u, sHPT’de 
tanımlamalarından günümüze, ameliyat teknikleri ve 
ameliyat endikasyonları daha fazla netleşmiştir. 
SDBY’li hastalarda; belirgin PTH yüksekliği ya da 
PTH düzeylerinin hızlı yükselmesi, paratiroid 
bezlerinin normalden büyük saptanması ve direk 
grafilerde osteitis fibroza sistika saptanması ya da 
yüksek dönüşüm hızlı kemik hastalığı varlığı ile 
birlikte medikal tedaviye yanıtsızlık söz konusu ise 
paratiroidektomi gerekliliği savunulmaktadır 11. 
Hastalarda; hiperkalsemi, kontrol edilemeyen 
hiperfosfatemi ve eritropoetine dirençli anemi 
saptanması, ciddi semptomların varlığı (kemik-eklem 
ağrısı, kaşıntı, kas güçsüzlüğü vb.), ciddi iskelet 
deformiteleri, progresif kemik yoğunluğu kaybı ve 
progresif yumuşak doku kalsifikasyonlarının 
bulunması, medikal tedaviye yanıtsızlık 
göstergeleridir. Bizim çalışmamıza dahil edilen 68 
hastanın ameliyat öncesi; kemik-eklem ağrısı, kas 
güçsüzlüğü, halsizlik, kaşıntı gibi yakınmaları, PTH, 
Ca, P, ALP düzeyleri, kemik mineral dansitometre 
ölçümleri değerlendirildi, bu değerlendirme sonucu 
hastalara paratiroidektomi endikasyonu koyuldu. 
Çalışmamıza dahil edilen tüm hastaların ameliyat 
öncesi klinik özellikleri değerlendirildiğinde, her iki 
grupta da en sık yakınma, kas güçsüzlüğü idi. 
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Spindler ve arkadaşlarının çalışmasında, hemodiyaliz 
hastalarında kas gücü ve kemik mineral yoğunluğu 
arasında kuvvetli bir ilişki olduğu gösterilmiştir 14, 
bizim çalışmamızda da tüm hastaların kemik mineral 
yoğunluğunun azalmış olması ve hastalarda en sık 
görülen şikayetin kas güçsüzlüğü olması bu bulguyu 
destekler niteliktedir. 
Silverberg ve arkadaşlarının, “hiperparatiroidi tanılı 
hastalarda paratiroidektominin gerekliliği” sorusuna 
yanıt aradığı 10 yıllık prospektif çalışmalarında; 
paratiroidektomi yapılan hastalarda biyokimyasal 
parametrelerin düzeldiği, kemik mineral 
dansitelerinde artış saptandığı ve ameliyat edilmeyen 
hastaların yaklaşık %25’inde hastalığın progresyon 
gösterdiğini vurgulamışlardır 15.  
Böbrek yetmezliğine bağlı gelişen HPT’de 
uygulanacak cerrahi, dört bezin bilateral 
eksplorasyonudur. Ameliyat öncesi sHPT’li hastalara 
USG ve Tc-99m sestamibi sintigrafisi yapılabilir 16. 
Görüntüleme yöntemleri, pHPT’de adenomu 
lokalize etmekte yüksek özgüllük ve duyarlılığa 
sahiptir. Ancak hiperplazik bezlerin 
görüntülenmesinde aynı başarıya sahip değillerdir 17. 
sHPT’de hiperplazik paratiroid bezlerinin 
lokalizasyonuna yönelik yapılan çalışmalarda Tc-99m 
sestamibi sintigrafisinin sensitivitesi %40 civarında 
bulunmuştur 18,19. Bir diğer çalışmada, eşlik eden 
tiroid hastalığı olanlarda, patolojik paratiroid 
bezlerinin lokalize edilebilmesinde doğruluk oranı; 
USG için %53, MIBI sintigrafi için ise %73 olarak 
bildirilmiştir 20. Bizim çalışmamızda, her iki grupta 
da ameliyat öncesi tüm hastalara USG ve MIBI 
sintigrafisi yapıldı. Grup 1’deki hastaların 
%51.1’inde, grup 2’deki hastaların %57.1’inde 
ameliyat öncesi yapılan USG ile, eşlik eden tiroid 
nodülleri saptandı ve hastalarda ikiden fazla 
paratiroid bezi görüntülenemedi. sHPT’de, dört 
bezin bilateral eksplorasyonunun gerekliliği ve 
lokalizasyon çalışmalarının düşük sensitivite ve 
spesifiteye sahip olması nedeniyle, ameliyat öncesi 
lokalizasyon çalışmalarının, rekürren veya persistan 
hiperparatiroidizm olgularında yapılması gerektiğini 
düşünmekteyiz. 
Subtotal paratiroidektomide, rekürren hastalık 
insidansının daha yüksek olması nedeniyle, 
tekrarlanacak boyun eksplorasyonunun yüksek 
morbiditeye sahip olması, total paratiroidektomide, 
ototransplante edilen greftin fonksiyon 
kazanmaması nedeniyle özellikle kalıcı 
hipoparatiroidizm gelişme riski olması, 
kriyoprezervasyon yönteminin özel teknik, donanım 
ve maliyet gereksinimi olması nedeniyle sekonder 
hiperparatiroidizmli hastalarda ideal cerrahi tedavi 
hala tartışmalıdır. Bazı çalışmalarda 
ototransplantasyon ile birlikte yapılan total 
paratiroidektominin, subtotal paratiroidektomiye 
göre semptomları kontrol etmede ve yaşam kalitesini 
düzeltmede daha üstün olduğu rapor edilmiştir 21-25. 
Ancak Chen ve arkadaşlarının 2017' de derledikleri 
ve 13 çalışmayı içeren meta-analizlerinde STPT ve 
TPOT yöntemleri arasında semptomların düzelmesi, 
radyolojik bulguların düzelmesi, rekürrens-nüks ve 
reoperasyon açısından istatistiksel olarak fark 
bulunmamıştır 26. Anderson Jr. ve arkadaşlarının 
yaptığı bir çalışmada da her iki yöntem arasında, 
komplikasyon, reoperasyon ve erken dönem 
mortalite açısından fark bulunmamıştır 27. Ayrıca 
erken ve geç dönemde ortaya çıkan ciddi 
hipokalsemi nedeni ile çok tercih edilmeyen 
ototransplantasyonsuz total paratiroidektomi (TPT) 
ve TPOT’u karşılaştıran derleme ve meta-analizde, 
iki yöntem arasında rekürrens, reoperasyon ve 
sHPT’e bağlı riskleri azaltmada istatistiksel olarak 
anlamlı farklılık bulunmamıştır 28.  Schlosser ve 
arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada TPT ve 
TPOT’un, sHPT’nin cerrahi tedavisinde etkili 
olduğu ve TPT uygulanan hastalarda 3 yıllık 
dönemde rekürrens görülmediği gösterilmiştir 29. 
TPT’ye bağlı sonuçlarda erken ve geç dönemde 
persistan ve rekürren HPT insidansı düşük olmasına 
rağmen ciddi hipokalsemilere bağlı klinik sonuçlar 
ortaya çıkabilmektedir. Bu nedenle kliniğimize TPT 
yöntemi tercih edilmemektedir.  
Son dönem böbrek yetmezliğine bağlı sHPT’de 
uygulanan subtotal paratiroidektominin, güvenli ve 
etkili tedavi yöntemi olduğu gösterilmiştir 30. 
Subtotal paratiroidektominin başarısı, geride 
bırakılan remnant dokunun canlılığına ve 
büyüklüğüne bağlıdır. Remnant dokunun nodüler 
yapıda oluşu, nüks HPT ile daha fazla ilintilidir. 
Subtotal paratiroidektomi uygulanan hastalarda 
remnant dokunun fonksiyonuna devam etmesi 
nedeniyle hipokalsemi daha az görülür, bu durum 
avantaj olarak görülse de geride kalan dokunun 
hiperfonksiyone hale gelmesi durumunda yapılacak 
reoperasyonlarda komplikasyon gelişme riski daha 
fazladır 25, 31. Ototransplantasyonla birlikte yapılan 
total paratiroidektominin etkinliği ise greft olarak 
kullanılacak dokunun nodülaritesine, implante 
edilecek parçaların ağırlık ve sayısına bağlıdır. STPT 
sonrası gelişen nükslerde olduğu gibi, TPOT 
uygulanan hastalarda da implante edilen dokuda, 
nodüler hiperplazi oluşu nüks oranını üç kat 
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arttırmaktadır 32. Total paratiroidektomi ve 
ototransplantasyon tekniğinin en önemli avantajı ise, 
HPT nüks ederse, lokal anestezi altında, implante 
dokuların minimum komplikasyonla eksize 
edilebilmesidir.  
Yapılan otopsi serilerinde 3, 4 ve 4’ten fazla 
paratiroid bezi saptanma oranları sırasıyla %3.4, 
%84.4 ve %13 olarak bildirilmiştir 33, bizim 
sonuçlarımız da bu oranlarla benzer şekildeydi 
(sırasıyla; %8.8, %82.3, %8.8).  
Çalışmamızda postoperatif erken dönemde 
semptomatik hipokalsemi, grup 1’de %23.4 
oranında, grup 2’de %90.4 oranında gözlendi, 
istatistiksel olarak anlamlı bu fark (p<0.001), STPT 
yapılan grupta remnant dokunun fonksiyonunun 
devam etmesinin ve TPOT yapılan grupta ise 
ototransplante edilen dokunun fonksiyonunun geç 
başlamasının göstergesidir. Postoperatif gelişen 
hipokalseminin, yapılan cerrahinin başarısını 
göstermediğini ancak hipokalseminin 
gelişmemesinin eksik rezeksiyonu gösterebileceğini, 
Cruz ve arkadaşları yaptıkları çalışmada ortaya 
koymuştur 34. Bizim çalışmamızda da, benzer şekilde 
ameliyat sonrası normokalsemik ya da hiperkalsemik 
seyreden hastalarda PTH düzeylerinde hızlı düşüşün 
olmadığı görüldü. Çalışmamızda, tüm hastalar 
değerlendirildiğinde; ektopik bez insidansı %9, 
süpernumara bez insidansı %13 olarak saptandı, 
persistan HPT %11.7 (grup 1’de %14.9, grup 2’de 
%4.8), rekürren HPT %7.3 (grup 1’de %10.6, grup 
2’de %0) oranında görüldü. Tüm hastalar 
değerlendirildiğinde, persistan veya rekürren HPT 
gelişen hastaların %69.2’sinde (n=9) neden, 
ektopik veya süpernumara bez varlığıydı. Bu 
bulgular, ameliyat sonrası hiperkalsemik ya da 
normokalsemik seyreden ve PTH düzeylerinde hızlı 
düşüş saptanmayan hastalarda eksik rezeksiyona 
bağlı persistan HPT gelişebileceğini göstermektedir.  
Sekonder hiperparatiroidi nedeniyle STPT veya 
TPOT yapılan hastalarda en sık görülen 
komplikasyon, rekürren ya da persistan HPT 
gelişmesidir ve literatürde bu komplikasyon 
hastaların yaklaşık %10-15’inde bildirilmiştir 35-38. Bu 
oran renal transplantasyon yapılmayan hastalarda, 10 
yıllık izlemde %30’a kadar çıkmaktadır 39,40.  
Ektopik veya süpernumara bezlerin varlığından 
dolayı yapılan eksik rezeksiyon, remnant doku ya da 
ototransplante edilen dokuların hiperplazisi ve 
paratiromatozis, rekürren ve persistan HPT’den 
sorumludur. Cattan ve arkadaşları, sekonder HPT 
tanısı ile ameliyat edilen, persistan veya rekürren 
HPT tanısı almış 89 hastayı inceledikleri 
çalışmalarında, 36 (%40) hastaya ilk ameliyatlarında 
TPOT, 53 (%60) hastaya ilk ameliyatlarında STPT 
uygulandığını ve STPT yapılan grupta, rekürrensin 
başlıca nedeninin remnant doku hiperplazisine bağlı 
olduğunu, TPOT yapılan grubun yarısında 
transplante edilen dokunun hiperplazisine bağlı 
rekürrens geliştiğini, diğer yarısında ise ektopik ya da 
süpernumara bez varlığı nedeniyle persistans veya 
rekürrens geliştiğini bildirmişlerdir 41. Yumitama ise, 
TPOT sonrası gelişen rekürrensin, hastaların 
%80’inde greft hiperplazisine, %20’sinde ise ektopik 
ya da supernumara bezlere bağlı olduğunu 
bildirmiştir 18. 
Çalışmamızda, %8.8 oranında ektopik yerleşimli bez 
nedeniyle, %4.4 oranında süpernumara bez 
nedeniyle, %2.9 oranında remnant doku hiperplazisi 
nedeniyle, %2.9 oranında paratiromatozis nedeniyle 
rekürren ya da persistan HPT gelişmiştir. TPOT 
grubunda hastaların takipleri boyunca, greft 
hiperplazisine bağlı rekürrens görülmemiştir. TPOT 
grubunda sadece bir hastada persistan HPT 
görülmesi ve bu grupta servikal timektominin, 
istatistiksel olarak anlamlı, daha fazla yapılmış olması 
(grup 1’de %14.9, grup 2’de %76.2, (p<0.001)), 
seçilecek cerrahi yönteme servikal timektominin 
eklenmesinin, persistan HPT’nin önlenmesinde etkili 
olacağını göstermiştir.  
Paratiromatozis, genellikle subtotal paratiroidektomi 
sonrası görülen, total paratiroidektomi sonrası, 
ototransplante edilen dokularda da gelişebilen, 
medikal tedavinin ve tekrarlayan cerrahilerin 
başarısız olduğu rekürren HPT nedenidir 42. Bizim 
paratiromatozis tanısı alan 2 hastamıza da ilk 
ameliyatta subtotal paratiroidektomi yapıldı ve bu 
hastaların biri toplam 3 kez, diğeri 2  kez ameliyat 
edildi, ancak HPT semptomları devam etti. 
Persistan veya rekürren HPT gelişen hastalarda, 
etyolojiye yönelik yapılan lokalizasyon çalışmaları, 
özellikle de MIBI sintigrafisi ayırıcı tanıda yardımcı 
olabilir ve sintigrafide tespit edilen yüksek aktivite 
tutulumu, olası bir reoperasyonun gerekliliğine işaret 
edebilir. Richards ve arkadaşları, sHPT’de ilk 
ameliyat öncesi yapılan Tc-99m sestamibi 
sintigrafisinin sensitivite ve spesifitesinin düşük 
olmasına rağmen rekürren ve persistan vakalarda 
ikinci ameliyat öncesi USG’nin sensitivitesini %68, 
sintigrafinin sensitivitesini ise %84 olarak 
bildirmişlerdir 41.  Çalışmamızda rekürren ve 
persistan HPT tanısı alan 13 hastada yapılan MIBI 
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sintigrafisi ile lokalizasyon başarısı %70 idi. Bir 
hastada mediastinal yerleşimli ektopik paratiroid bezi 
SPECT ile lokalize edildi. Paratiromatozis tanısı 
koyulan iki hastamızda, preoperatif lokalizasyon 
çalışmaları başarısız oldu.  
Hem geçici hem persistan hipokalsemi, STPT ya da 
TPOT sonrası görülebilir ve asıl olarak paratiroid 
bezinde oluşan iskemik hasara bağlı gelişir. Ameliyat 
öncesi ALP düzeylerinin çok yüksek olması, kemik 
yapım ve yıkımının arttığının göstergesidir ve 
ameliyat sonrası kemiklerde oluşan remineralizasyon 
nedeniyle de hipokalsemi gelişebilir. Ototransplante 
edilen paratiroid dokularının, PTH ürettiğini ve 
salgıladığını ilk olarak Wells ve arkadaşları gösterdi 
ve greftin %93’lük canlılık yüzdesi ile klinik, 
histolojik ve fizyolojik olarak ameliyat sonrası 
fonksiyon kazandığını yaptıkları çalışmayla doğruladı 
43. Ototransplante dokuların canlılığının devamı, 
PTH üretimi ve kalsiyum homeostazisini 
sağlamaları, dokuların revaskülarizasyonuna bağlıdır 
ve anjiogenez, transplante dokularda birkaç hafta 
veya birkaç ay sürebilir 44. Bu süreçte hipokalsemi 
görülebilir ve medikal tedavi gerektirir. Bizim 
çalışmamızda, persistan hipoparatiroidizm, grup 1’de 
hiç görülmedi, grup 2’de %9.5 oranında görüldü. 
Persistan hipoparatiroidizm gelişen iki hastada da 
semptomatik hipokalsemi gelişmedi ve PTH 
düzeyleri birinci yıl sonunda normal seviyelerde 
ölçüldü. Bu bulgular bize, transplante edilen 
dokuların fonksiyon kazanmasının uzun süreler 
alabileceğini düşündürdü. 
Seçilecek cerrahi yönteme bağlı olarak oluşabilecek 
rekürren veya persistan vakalar, önlenebilir ya da 
azaltılabilir. Bu seçim re-operasyonları önleyerek 
hastane maliyetlerinin azalmasını sağlayabilir, ayrıca 
oluşabilecek cerrahi mortalite ve morbiditenin 
azalmasına katkıda bulunabilir. Sonuç olarak, SDBY 
olan, sHPT tanılı hastalarda uygulanan her iki 
cerrahi teknikte de benzer klinik gelişmeler olmakla 
beraber, STPT tekniğinde; artmış paratiromatozis 
riski ve uzun dönem dializ süresine bağlı remnant 
doku hiperplazisi gelişmesi, rekürrensten sorumlu 
tutulmaktadır. Ektopik ve supernumara bez varlığı 
her iki grupta da özellikle persistan HPT’den 
sorumlu görünmektedir. Timus, ektopik ya da 
süpernumara bezlerin en sık bulunduğu 
lokalizasyondur. Total paratiroidektomi ve 
ototransplantasyon yapılan hasta grubunda, persistan 
HPT’nin istatistiksel olarak anlamlı daha az 
görülmesinin nedeni, bu grupta servikal 
timektominin istatistiksel olarak anlamlı daha fazla 
yapılmış olması olabilir. Sekonder hiperparatiroidi 
olgularında seçilecek cerrahi yönteme, bilateral 
servikal timektominin eklenmesi ile ektopik ya da 
süpernumara bez varlığına bağlı rekürren ve 
persistan HPT olguları önlenebilir. Hastalar ve 
maliyet açısından düşünüldüğünde, rekürren ve 
persistan HPT nedeniyle planlanan reoperasyonlar 
öncesi yapılacak lokalizasyon çalışmalarının yüksek 
ücretleri, reoperasyonların ilk ameliyata göre düşük 
başarı oranına ve yüksek morbiditeye sahip olmaları, 
sekonder HPT’de ilk ameliyatta seçilecek cerrahi 
tekniğin önemini daha da arttırmaktadır. Tüm bu 
bulgular ışığında, son dönem böbrek yetmezlikli 
sekonder hiperparatiroidizm tanılı hastalara, bilateral 
servikal timektominin eklendiği, 
kriyoprezervasyonsuz TPOT tekniği, güvenli ve 
etkili bir cerrahi seçenek olarak uygulanabilir. 
Çalışmamızın retrospektif olması, ameliyat edilen 
hastalara uygulanan cerrahi teknikte randomizasyon 
uygulanmaması ve cerrahın tecrübesine bağlı olarak 
ortaya çıkabilecek komplikasyon ve rekürrens, 
çalışmamızın kısıtlayıcı yönleridir. Uygun cerrahi 
tekniğin belirlenmesi ve standartize edilebilmesi için 
daha geniş hasta sayılarını içeren prospektif 
randomize çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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